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的 膜 定 位 方 式 涉 及 ER琢 的 十 六 烷 酰 化
(palmtoylation)．单体形式的 ER琢在细胞质中发生
十六烷酰化，定位于细胞膜上，人 ER琢与激素结











































activity of estrogen receptor，MNAR)，作为辅助调
节因子，是参与调节雌激素的非基因组及基因组效











将 Src或 PI3K p85调节亚基等包含 SH3结构域的
激酶信号蛋白与雌激素受体进行偶联，在雌激素诱
导的 ERK 及 Akt 途径激活中发挥作用．敲除
PELP1 会削弱雌激素对细胞外信号相关激酶





募集 CBP、P300 等辅助调节因子 (coregulators)，
参与雌激素受体作用时的染色体重组．细胞质中的
PELP1通过调节雌激素受体与 Src的相互作用，促
进 Src 酶活性并增强 MAPK 途径的激活．PELP1
与 Src 的 SH3 结构域作用，雌激素受体与 Src 的
SH2结构域作用，通过 PELP1与雌激素受体的相
互作用进一步稳定这种三元复合物，最终导致 Src
激酶的激活．Src 磷酸化激活的 PELP1 能作为
PI3K的停靠点，激活 PKB/Akt 通路[12]．PELP1还
能通过直接与 PI3K的 p85亚基作用增强 PI3K 的


















growth factor receptor, EGFR)及胰岛素样生长因子 1






子调节基因的表达．蛋白激酶 A(protein kinase A，
PKA)可以直接磷酸化 cAMP 反应元件结合蛋白




















































































frizzled-related protein-2，Sfrp-2)及 Fz 等 [19]．在野
生型或 ER琢敲除小鼠中，Wnt信号途径的抑制调










子 1(lymphoid enhancer binding factor 1，Lef1)/T细
胞因子 3(T-cell factor 3)，Tcf3在子宫中的调节方
式都是受体非依赖性的．在这种作用方式下，
Lef1/Tcf3在子宫上皮细胞中的表达快速上调，激


























应元件(hypoxia response element)以及 ER琢向特异
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Abstract Non-genomic effects of estrogen exist largely in female reproductive system. Through genomic and
non-genomic pathways, and their integration, estrogen performs different physiological functions in various target
tissues. In the ovary, estrogen functions as a reactive oxygen scavenger and protects ovarian cells from apoptosis
through non-genomic pathway. Estrogen also regulates the expression of uterine genes in an estrogen
receptor-independent manner. The review on estrogen non-genomic effects will be beneficial for understanding the
mechanism of estrogen action.
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